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Alkoholin kohtuukuluttajilla (0,5–1 alkoholian-
nosta päivässä) on keskimäärin pienempi riski 
kuolla sydän- ja verisuonitauteihin kuin niillä, 
jotka eivät käytä alkoholia (1). Yhteyden kausaali-
suudesta käydään jatkuvaa debattia.
Havaintotutkimusten systemaattisesti osoit-
tamia yhteyksiä on usein näytetty perusteetto-
miksi satunnaistetuissa kokeissa, esimerkkinä 
seleenin ja eturauhassyövän yhteys (2). Näen-
näinen suojaava yhteys voi syntyä, jos sekoitta-
via tekijöitä ei pystytä huomioimaan riittävästi 
tai taudin varhaiset muodot vaikuttavat altis-
teeseen. Alkoholinkin ”suojaava vaikutus” voi 
siis johtua syy-yhteydestä (juoman ominaisuuk-
sista), valikoitumisesta (juojien muista ominai-
suuksista) tai käänteisestä kausaalisuudesta.
Alkoholinkäytön mahdollista suojaavaa vai-
kutusta sydäntautiin on vaikea testata satun-
naistetulla kokeella. Yhdysvalloissa kansallinen 
terveysinstituutti NIH mahdollisti laajan satun-
naistetun kokeen noin yhden alkoholiannoksen 
päivittäisellä altistuksella. Koe kuitenkin kes-
keytettiin, kun instituutin ja koetta rahoittavan 
alkoholiteollisuuden sääntöjen vastaiset suhteet 
paljastuivat (3).
Yhtenä ratkaisuna havaintotutkimusten on-
gelmiin ja satunnaistettujen kokeiden hitauteen 
ja kalleuteen on pidetty nk. mendelististä satun-
naistamista (Mendelian Randomization, MR 
(4)). Asetelma käyttää hyväksi genomin alleelien 
satunnaista valikoitumista vanhemmalta lapsel-
le. Esimerkiksi seleenin pitoisuutta elimistössä 
säätelevät alleelit eivät ole samalla tavoin alttiita 
sekoittaville tekijöille ja käänteiselle kausaali-
suudelle kuin ravitsemuksesta saadun seleenin 
pitoisuus. Perimästä ennustettava altistetaso 
toimii siis korvaavana muuttujana, ekonomien 
kielellä instrumenttina, mitatulle altistetasolle. 
Sitä voidaan pitää verrannollisena satunnaistet-
tujen kokeiden hoitoaikeen mukaiselle altistuk-
selle.
Yksittäiset proteiineja koodaavat alleelit kah-
della perimän alueella (rs671 ALDH2-geenissä 
ja rs1229984 ADH1B-geenissä) on yhdistetty 
vähempään alkoholinkäyttöön. Näitä variantteja 
on käytetty instrumentteina suurissa eurooppa-
laiseen (5) ja kiinalaiseen (6) väestöön pohjautu-
vissa MR-tutkimuksissa. Jos alkoholilla olisi to-
dellinen suojaava vaikutus, sydän- ja verisuoni-
sairauksien U-muotoisen riskikäyrän pitäisi tois-
tua myös perimän perusteella ennustetun alko-
holinkulutustason mukaan. Näin ei kuitenkaan 
ole ollut, vaan pienemmällä ennustetun kulutuk-
sen tasolla myös riskit ovat olleet pienempiä, ei-
vätkä tulokset siis tue alkoholinkulutuksen ja 
sydänterveyden välisen yhteyden kausaalisuutta.
MR-tutkimuksia ja niiden taustalla olevia ole-
tuksia on kuitenkin kyseenalaistettu (7,8). Yksi 
kompastuskivi on, että sydänterveydelle rele-
vantista alkoholinkulutuksesta on vaikea saada 
hyvää genomiin perustuvaa instrumenttia, kos-
ka alleelit, jotka vähentävät (suojaavaa) kohtuu-
kulutusta, vähentänevät myös päätetapahtuman 
kannalta todennäköisesti haitallista humalaku-
lutusta. Muun muassa tällä on perusteltu näke-
mystä, että MR-tutkimuksista ei ole saatu pitä-
vää todistetta kausaalisuuden puutteesta.
Tässä vuosikymmeniä käydyssä keskustelus-
sa tuskin on vielä kuultu viimeistä sanaa. Esi-
merkiksi monigeeniset riskisummat (9) voivat 
auttaa tarkentamaan geneettisiä instrumentteja. 
On kuitenkin selvää, että suojaavan vaikutuk-
sen kausaalisuutta kyseenalaistetaan aiempaa 
enemmän MR-tutkimusten tulosten takia. Se 
tiedetään, että kohtuukulutuskin voi vaikuttaa 
negatiivisesti uneen, syöpäriskiin, mielialaan, 
verenpaineeseen tai painonhallintaan. Koko-
naiskuvaksi jää, että lääkärin tuskin on yleensä 
perusteltua estellä potilaan kohtuukulutusta. Ei 
sitä silti pidä terveyssyihin vetoamalla suositel-
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